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UTILIDAD DE LA LIDOCAINA EN LA PREVENCION DE LA 

FIBRILACION VENTRICULAR EN PACIENTES SOMETIDOS

A REVASCULARIZACION DEL MIOCARDIO 

INTRODUCCION 

En la revascularizaci6n del miocardio, una etapa -

crítica es el período de reperfusi6n coronaria, lo cual -

se efcctáa al despinzarse la aorta reestableciéndose el -

flujo sanguíneo del miocardio, estando adn el paciente en

circulaci6n extracorporea, una vez realizadas las anast~ 

mosis distales de los injertos aorta-coronarios. 

En esta etapa existe la presencia de productos de

liberaci6n celular que son potentes arritmiogénos y que -

pueden ser el estímulo primario en la presentaci6n de 

arritmias (l, Z, 4, 8); de éstas la que se presenta con 

mayor frecuencia es la fibrilaci6n ventricular la cual i~ 

crementa el consumo de oxígeno (FV) (3) (4), disminuye el 

flujo sanguíneo del endocardio teniendose que recurrir 

al electrochoque lo cual se ha demostrado produce lesi6n

directa al miocardio (5,6) aunandose al dafio ya presente

por la misma fibrilaci6n ventricular (7,8). 

Siendo el objetivo de la investigaci6n. valorar la 
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utilidad de la lidocaina en la prevenci6n de la fibrilaci6n 

ventricular en el período de rcperfusi6n, de confirmarse la 

hip6tesis de las propiedades electrofiol6gicas de la lido -

caina (9); como agente estabilizador de membrana celular, -

con supresi6n de la fase 4 del fen6meno de despolarizaci6n

a trav~s de los canales lentos del sodio (10), y actuando -

preferencialmente en el miocardio isquémico, la lidoca!na -

sería un medicamento Otil en la prevenci6n del dafio mioc4r

dico, 

Se realiz6 un estudio doble ciego longitudinal -

prospectivo, experimental y comparativo valor4ndose los re~ 

sultados con la prueba param~trica de Wilcoxon y de indepe~ 

dencia de la "Chi" cuadrada, para analizar los resultados

de los efectos ben~ficos de la lidoca!na, en la prevenci6n

de arritmias en la revascularizaci6n del miocardio. 
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I. PROBLEMA 

El problema que di6 origen el presente trabajo se 

plantea como: ¿El uso de la lidocaina en la reperfusi6n e~ 

ronaria, previene la aparici6n de fibrilaci6n ventricular 

en los pacientes sometidos a revascularizaci6n del miocar · 

dio7 

II. HIPOTESIS 

El uso de lidocaína preoperatoria previene la fibri· 

laci6n ventricular en pacientes sometidos a revasculariza -

ci6n de miocardio. 



- 4 -

MATERIAL Y METODOS 

En un estudio prospectivo, longitudinal, comparativo, 

experimental y doble ciego, se incluyeron 20 pacientes cons.!!_ 

cutivos sometidos a revascularizaci6n del miocardio. Se ex -

cluyeron pacientes sometidos a procedimientos asociados a la 

revascularizaci6n del miocardio, ejemplo: sustituciones val

vulares, aneurismectom{ns, etc. TambiEn aquellos pacientes -

con más de 80 minutos de pinzamiento a6rtico, evitando agre

gar morbilidad y mortalidad al procedimiento quirGrgico y 

también pacientes con idiosincracia al medicamento lidocaína 

o con bloqueo aur!culo-ventricular. 

Nuestras variables controladas fueron el empleo de m.!!_ 

dicamentos betabloqueadores, bloqueadores de los canales del 

calcio incluyendo vasodilatadores; as! como el antecedente de 

infarto del miocardio previo. 

Se hicieron dos grupos asignados aleatoriamente; un -

grupo de estudio (10 pacientes) y un grupo control (10 pacie~ 

tes). 

En el grupo de estudio se administr6 lidoca!na a la -

dosis de 2 mg/kg de peso, dos minutos previos al despinza 
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miento de aorta. 

En el grupo control se administr6 placebo (soluci6n 

fisiol6gica en la misma cantidad que correspondería a la -

lidoca!na). 

Se registraron las condiciones metab6licas al 

efectuar el despinzamiento: pH, tensi6n de oxigeno (pOZ),

determinaciones s~ricas de potasio y sodio y la temperatura 

nasofaringea. 

Se tom6 trazo electrocardiogr§fico al efectuarse el

despinzamiento a6rtico, iniciándose la reperfusi6n del mio

cardio, registrándose la primera actividad cardiaca y si el 

ritmo fue anormal se esper6 de 1 a 2 minutos y de no prese~ 

tar un ritmo sinusal espontáneo y entrar en fibrilación ven 
A0~ -

tricular la desfibrilaci6n el~ctrica se efectu6 y de conti-

nuar la arritmia se desfibril6 nuevamente las veces que 

sean necesarias para tomar un ritmo sinusal, cuantific§ndo

se el nrtmero de descargas efectuadas. 

Se valor6 también los requerimientos de inotr6picos

a la salida de la circulación extracorpórea, el nGmero de · 

vasos revascularizados, tiempo de pinzamiento de aorta, 

tiempo de perfusión y la evolución post-operatoria de los -

pacientes de ambos grupos. 
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R E S U L T A D O S 

La revisi6n preoperatoria demostr6 una homogenidad -

entre los dos grupos, no habiendo diferencia significativa

en cuanto la edad y sexo, tanto en el grupo de estudio como 

en el control. tampoco hubo diferencia con respecto a la 

medicaci6n preopcratoria con el uso de beta-bloqueadores, -

calcio antagonistas y vasodilatadores. 

Los factores de riesgo para el procedimiento de re -

vascularizaci6n del miocardio también fueron similares, ta~ 

to el infarto del miocardio previo como la fracci6n de ex -

pulsi6n, no habiendo diferencia significativa entre las dos 

proporciones del grupo de estudio y del grupo control. 

Las condiciones operatorias tambi6n fueron evaluadas; 

descenso de la temperatura corporal (27°), complementada 

con el enfriamiento t6pico; así como el tipo de cardiople -

jia (sanguínea) utilizada, el tiempo de pinzamiento a6rti 

co, el tiempo de perfusi6n, el empleo de injerto de arteria 

mamaria interna y la incidencia de la fibrilaci6n ventricu

lar al inicio de la circulaci6n extracorp6rea antes de efe~ 

tuar el pin?amiento aórtico fueron similares entre los 

dos grupos, sin diferencia significativa entre ambos gru 

pos. 
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La lidoca!na influye en la recuperaci6n del ritmo s! 
nusal ya que 7 de los pacientes (70\) del grupo con lidocaf 

na recuper6 ese ritmo a diferencia de solamente 1 del grupo 

control. Esta diferencia fue estadísticamente significativa 

mediante la prueba de independencia "Chi" cuadrada (X 2=10. 5) 

(0.0005( P< 0.005), infiriendose que el tratamiento y el 

ritmo inicial son dependientes. 

Tambi~n se observó una diferencia significativa en -

cuanto el número de choques de desfribilación entre los 

dos grupos (O versus 6), siendo mayor el número de desear -

gas en el grupo control (1.33 por paciente/promedio) para -

la recuperaci6n de un ritmo sinusal, demostr4ndose estadts

ticamente por la x2 8.57, una diferencia altamente signi 

ficativa (0.0005(P( 0.005), 

No hubo diferencia significativa entre los dos gru -

pos en cuanto a los requerimientos de marcapaso temporal 

por bloqueo aurícula-ventricular (1 versus 1), ni tampoco -

el empleo de inotrópicos en el período perioperatorio (2 

versus 4). 

Hubo dos fallecimientos (10\), ocurriendo a las 

24, 48 horas postoperatorias por síndrome de bajo gasto. -

La evolución del resto de los pacientes (18) fue satisfact~ 

ria. 
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C O M E N T A R "¡ O S 

Diversos métodos encaminados a la protecci6n del mi~ 

cardio, como es la utili~aci6n de cardioplejia sanguínea 

han mejorado significativamente los resultados en los proc~ 

dimientos quirdrgicos de revascularizaci6n del miocardio. 

Las lesiones:isquémicas continuan siendo la princi -

pal causa de morbilidad y mortalidad. Una de las causas de

lesi6n isquémica es la producida durante el período de re -

perfusi6n en la circulaci6n extracorp6rea inmediat3J1!ente -

después de que se ha despinzado la aorta (13, 14)) aunado -

a la presencia de la fibrilaci6n ventricular durante este 

período que resulta en un incremento del dano mioc&rdico. -

De acuerdo a las observaciones de Kuri y asociados (14), m~ 

diante la monitori<aci6n de 100 pacientes del pH intramio -

cárdico y los efectos adversos de la fibrilaci6n ventricu -

lar en presencia de lesiones críticas de las arterias coro

narias, concluyendo que el miocardio distal a una estenosis 

crítica sufre una reducci6n progresiva del flujo durante la 

fibrilaci6n ventricular, lo cual no ocurre cuando las arte

rias coronarias se encuentran libres de esten6sis. Y que la 

presencia de fibrilaci6n ventricular prolongada, cuando 

existe un flujo limitado, juega un papel importante en la -

patogenia del infarto durante la cirugía de revnsculariza -

ci6n del miocardio. 
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La lidocaina ha sido el fármaco más ampliamente uti· 

lizado con la finalidad de prevenir la fibrilaci6n ventric~ 

lar, desde los trabajos de Lo11n (15), empleándol:i de manera 

sistemática en la prevenci6n de esta arritmia como complic~ 

ci6n del infarto agudo del miocardio. Y más recientemente -

los investigadores han sugerido que la lidocaína promueve-

la desfibrilaci6n espontánea durante la fase de reperfu --

si6n (16, 17), 'actuando a nivel de la membrana celular, blo

queando los canales lentos del sodio y suprimiendo la fase-

4 de la despolarizaci6n anormal espontánea de la membrana · 

celular por incremento de la conducte.ncin con la salida de

sodio a nivel del tejido ventricular, rroduciendo una esta

bilidad de la membrana celular e inhibiendo las arritmias -

por focos ect6picos o alteraciones en la automaticidad.(18). 

En nuestro estudio demostramos la utilidad de la li

docaína en la prevenci6n del da~o miocárdico en el período 

de reperfusi6n, inhibiendo la fibrilación ventricular en 

una forma altamente significativa (0.0005<P<0.005). No re

cibiendo descargas de electrochoque en el grupo de estudio..: 

y 6nicamente 1 paciente requiri6 el apoyo de marcapaso tem

poral por un bloqueo aurícula-ventricular. 

Dalh y colaboradores (6), demostraron en animales 

las lesiones del miocardio producidas por las descargas del 

electrochoque. 



- 10 -

En estudios más recientes, Gaba (19) ha descrito la

producción de lact~to y liberación de norepinefrina en el -

miocardio tan sólo después de dos choques de 3~ Joules, 

sugiriendo esto que existen alteraciones del metabolismo y

de la perfusión regional del miocardio. 

En nuestro estudio también se encontró una diferen -

cia significativa en el nelmero de electrochoques en el gru

po control (O.OOS(P(0,005) en comparaci6n con el grupo de -

lidoca!'.na. 

Darían y Cols. (20) determinaron que los niveles -

plasmáticos de lidocaina terapéutica (3 mcg/ml) no requie -

ren de un aumento importante de energia del desfibrilador. 
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e o N e L u s I o N E s 

Nuestro estudio sugiere que la administraci6n profi

láctica de lidocaína en el período de reperfusi6n previene

la fibrilaci6n ventricular. 

Y de presentarse la fibrilaci6n ventricular en los • 

pacientes a los cuales se les ha administrado lidocaína pr~ 

filácticamente, se observ6 que para revertir esta arritmia

ª un ritmo sinusal normal, se requiere delempleo de menor -

ndmero de electrochoques, as! como la utilizaci6n de nive -

les más bajos de energ!a. 
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